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Syöpä ja kasvaimet ovat Suomessa toiseksi yleisin kuolinsyy (1). Ajan mittaan 
syöpien hoito on kehittynyt paljon, ja syöpien ilmaantuvuuden lisääntymisestä 
huolimatta on syöpäkuolleisuus keskimäärin vähentynyt. (2)(3) 
 
Pään ja kaulan alueen syövät ovat aggressiivisimpia syöpiä. Esimerkiksi suusyö-
vän saaneen henkilön viiden vuoden eloonjäämisennuste on, lähteestä riippuen, 
noin 50 %. Syöpien varhainen diagnosointi olisi taudin ennusteen kannalta tär-
keää. Diagnosointia hankaloittaa kuitenkin se, että syöpä saattaa olla vaikeasti 
näkyvällä alueella, tai se saattaa olla melko oireeton etenkin taudin alkuvai-
heessa. (4)(5)  
 
Suusyövän hoitaminen on usein haastavaa. Varhaisvaiheessa yleisin hoitomuoto 
on kasvaimen paikallinen kirurginen poisto marginaalein, mutta jos syöpä on le-
vinnyt pitkälle, tai se on hankalassa paikassa, voidaan samalla menettää osa 
suun funktionaalisuudesta. Esimerkiksi levyepiteelikarsinooman kirurginen poisto 
kielen reunasta saattaa johtaa kielen motoriikan huomattavaan huononemiseen 
ja samalla vaikuttaa myös puhekykyyn. (6) 
 
Geenitutkimus ja mikrosirut ovat uusimpia syöpätutkimuksen avuksi tulleita me-
netelmiä. Nämä menetelmät mahdollistavat syövän tutkimisen uudella tavalla. 
Tutkimukset esimerkiksi mikrofluidisiruilla ovat olleet jatkuvasti kasvussa. Pub-
med-tietokannasta hakusanalla ”cancer microfluidics” vuodelta 2019 löytyy 234 








2. Suuontelon limakalvojen anatomia ja histologia 
 
Suun limakalvot voidaan jakaa kolmeen tyyppiin: 1) puremalimakalvo, 2) peittävä 
limakalvo ja 3) erikoistunut limakalvo. Erilaisten limakalvojen histologinen ra-
kenne vaihtelee hieman johtuen limakalvojen erilaisesta funktiosta ja altistumi-
sesta erilaisille rasituksille.  Purentalimakalvoihin kuuluvat kiinnittyneet ikenet ja 
kova suulaki. Peittävään limakalvoon lukeutuu poskien, liikkuvan ikenen ja suun-
pohjan limakalvo. Erikoistunutta limakalvoa on vain kielessä. (8)  
 
Limakalvo koostuu levyepiteelistä, tyvikalvosta, lamina propriasta ja sidekudok-
sesta (kuva 1). Limakalvon pinta voi olla ortokeratinisoitunutta, parakeratinisoitu-
nutta tai keratinisoitumatonta. Esimerkiksi suulaki ja muu purentalimakalvo on 
parakeratinisoitunutta limakalvoa, jossa keratinosyytit tuottavat pintasolukkoon 
keratiinia, mutta niiden tumat säilyvät pintakerroksessa. Poskien limakalvot ja 
muu peittävä limakalvo on keratinisoitumatonta. Erikoistunut limakalvo voi olla 
keratinisoitunutta, kuten rihmanystyt, tai se voi olla keratinisoitumatonta, kuten 
sieninystyjen päällinen limakalvo. Lamina proprian alla on submucosa, eli lima-
kalvon alainen kerros. Submucosan alla on usein lihaskerros tai luu. (8)  
 
Kieli koostuu pääosin lihaksesta, jota ympäröi limakalvo. Kielen alaosan lima-
kalvo on tyypillisesti sileä ja yläosa karhea. Kielen yläosan karheus johtuu kielen 
nystyistä. Kielessä on neljänlaisia nystyjä. Rihmanystyt (kuva 1) ovat osin kerati-
nisoituneita, ja niitä on runsaimmin kielen etuosassa. Rihmanystyt toimivat me-
kaanisina nystyinä ja auttavat ruoan liikuttelussa. Rihmanystyjä on kielessä mää-
rällisesti eniten, ja ne tekevät kielestä karhean näköisen. Suuri fyysinen tai kemi-
allinen rasitus voi lisätä rihmanystyjen keratinisoitumisastetta, jolloin seurauk-
sena voi olla karvakieli. Kielen sieni-, valli- ja lehtinystyissä on makukeräsiä (kuva 







Kuva 1: Vasemmassa kuvassa kielen pinnan vallinysty keskellä ja rihmanystyjä 
vallinystyn reunoilla. Kuvassa myös limakalvon alainen kerros ja lihaskudosta. 
[Lupa kuvan käyttöön saatu Shutterstock. (12)] Keskellä kuvassa kielen lehtinys-
tyjä, joiden reunoissa näkyy makusilmuja. [Lupa kuvan käyttöön saatu Shutters-
tock (13)] Oikealla olevassa kuvassa kielen pinnan rihmanystyjä. [Lupa kuvan 





Suusyöpä on termi, joka periaatteessa kattaa erilaiset suuontelon alueen syövät. 
Usein suusyöpään viitattaessa tarkoitetaan kuitenkin suun levyepiteelikarsinoo-
maa (squamouse cell carcinoma, SCC), joka on yleisin suussa esiintyvä syöpä. 
Noin 95 % suuontelon alueen syövistä on levyepiteelikarsinoomia. (15) (16) Muita 
suussa mahdollisesti esiintyviä syöpiä ovat muun muassa sylkirauhaskasvaimet, 
melanoomat ja lymfoomat. (6) 
 
Levyepiteelikarsinooma saa alkunsa suun levyepiteelisoluista. Soluissa tapahtu-
vat geneettiset ja epigeneettiset muutokset saavat solun erkaantumaan normaa-
lista solusyklistä, jolloin solukko jatkaa kasvuaan. Tavallista voimakkaampi jakau-
tuminen ja solujen sisäisten säätelymekanismien pettäminen lisää mutaatioiden 
todennäköisyyttä.  (17) (18)  
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3.1. Suusyöpä Suomessa 
 
Suomessa uusien syöpätapausten määrä on lisääntynyt viime vuosikymmeninä 
(19). Erilaiset syövät ja kasvaimet ovat toiseksi yleisin kuolinsyy Suomessa (kuva 
2) (1). Syöpädiagnoosi ei ole enää nykyään kuolemantuomio, vaan yhä useam-
mat syöpään sairastuneet selviävät taudista ja osa potilaista paranee täysin. Po-
tilaiden viiden vuoden eloonjäämisennuste vaihtelee syövän mukaan. Kuitenkin 
yleisesti ottaen syöpään sairastuneiden potilaiden viiden vuoden eloonjäämisen-
nuste on kasvanut noin viisi prosenttia viimeisen kymmenen vuoden aikana (3). 
 
Taulukko 1: Tilastoitu kokonaiskuolleisuus Suomessa vuonna 2017. Mukaillen 











Kuolleita yhteensä 53 670 26 859 26 811 100 % 100 % 100 % 
Verenkiertoelinten sairaudet 19 077 9 553 9 524 36 % 36 % 36 % 
Kasvaimet 12 949 6 905 6 044 24 % 26 % 23 % 
Dementia, Alzheimerin tauti 9 390 3 059 6 331 17 % 11 % 24 % 
Tapaturmat (pl. Alkoholimyrky-
tykset) 2 325 2 519 806 4 % 9 % 3 % 
Hengityselinten sairaudet 2 084 1 263 821 4 % 5 % 3 % 
Alkoholiperäiset taudit ja tapatur-
mainen alkoholimyrkytys 1 558 1 160 398 3 % 4 % 1 % 
Itsemurhat 824 611 213 2 % 2 % 1 % 
Muut kuolinsyyt 5 463 2 789 2 674 10 % 10 % 10 % 
 
Suusyövän saaneen potilaan viiden vuoden eloonjäämisennuste Suomessa on 
miehillä 61 % ja naisilla 67 % (6). Varhainen diagnoosi ja riskikäyttäytymisestä 
luopuminen parantavat ennustetta. Vuonna 2016 suun ja nielun alueen syöpiin 
sairastui Suomessa 435 miestä ja 245 naista. Näistä kielen syöpiä oli yhteensä 
128 ja muita määrittelemättömiä suun alueen syöpiä 157. Suun ja nielun alueen 




Suusyöpien lukumäärä on kolminkertaistunut Suomessa viimeisten 30 vuoden 
aikana (2). Myös kielisyöpien (liikkuva kieli) esiintyvyys on kasvanut (kuva 2). On-
neksi hoidot ja hoitokäytännöt ovat jonkin verran parantuneet vuosien varrella. 
Nykyään tiedetään esimerkiksi erytroplakian ja leukoplakian olevan premaligneja 
muutoksia, ja sen takia niitä kontrolloidaan entistä tarkemmin. Muutoksia myös 









Kuva 2: Kielisyövän ilmaantuvuus Suomessa ikävakioitu ja suhteutettu 100 000. 
(21)  
 
3.2. Suusyövälle altistavia tekijöitä  
 
Suun levyepiteelikarsinooman syntyyn on yhdistetty useita riskitekijöitä. Suurim-
mat yksittäiset riskitekijät ovat runsas alkoholinkäyttö ja tupakointi. Lisäksi muun 
muassa huono suuhygienia, jatkuvat infektiot suussa ja HPV lisäävät tutkitusti 
suusyöpäriskiä. Erityisen suuri korrelaatio niillä on kielen kannan ja nielun alueen 
syövän synnyssä. (22) (23) 
 
Useassa tutkimuksessa alkoholin ja tupakan aiheuttama syöpäriski on suoraan 
verrannollinen niiden käyttömääriin. Etenkin nuorena aloitetun tupakoinnin ja al-
koholin käytön on osoitettu linkittyvän suusyövän esiintyvyyteen. Vaikka alkoholi 

























































syntyvä asetaldehydi on karsinogeeninen. Asetaldehydi reagoi solun DNA:n 
kanssa saaden aikaan DNA:n muutoksia. Jos näitä muutoksia ei korjata solussa, 
se saattaa johtaa syöpämutaatioon. Vaikka alkoholi pääsääntöisesti metaboloi-
tuu maksassa, on myös viitteitä siitä, että jonkin verran alkoholia metaboloituisi 
suoraan suuontelossa ilman alkoholin kiertoa maksan kautta. (18) (22) (24) 
 
Nikotiinituotteista tupakan on todistettu olevan ehdottomasti haitallisin. Tupakka 
kasvattaa suusyövän riskiä yhdessä alkoholin kanssa käytettynä 35-kertaiseksi 
(25). Myös nuuskaamisen on todettu lisäävän suusyöpäriskiä. Tosin nuuskan vai-
kutus suusyöpäriskiin vaihtelee paljon nuuskan laadusta, tyypistä ja käyttömää-
rästä riippuen. (26) Sähkötupakan vaikutuksista suun limakalvoon on tutkittu tois-
taiseksi vähän. Vuonna 2017 Ohio State Universityssä tehdyssä tutkimuksessa 
todettiin kuitenkin myös sähkösavukkeiden lisäävän riskiä sairastua suusyöpään. 
(27) 
 
Ihmisen papilloomaviruksella (HPV) on osoitettu olevan yhteys suusyövän syn-
tyyn. Papilloomavirus voi välittyä suuonteloon esimerkiksi suuseksin välityksellä. 
Suomessa tyttöjen HPV-rokottaminen suojaa nykyään jossain määrin HPV-tar-
tunnoilta. Tosin syöpätilastoissa tämä näkyy vasta monen vuoden viiveellä. 
Kääntöpuolena kuitenkin on, että HPV-positiivisilla suusyövillä on parempi en-
nuste kuin HPV-negatiivisilla. (23) 
 
Joissain tutkimuksissa on osoitettu kasvavaa korrelaatiota ilmansaasteiden 
(etenkin mikropartikkelien) ja suusyövän ilmenemisen välillä. Samassa tutkimuk-
sessa osoitettiin positiivinen korrelaatio alailmakehän otsonin ja suusyövän esiin-
tyvyyden välillä. (28)  
 
Suusyövän riskiä eri tutkimusten mukaan lisäävät myös huonosti istuvat proteesit 
ja muut sellaiset tekijät, jotka aiheuttavat jatkuvaa ärsytystä, hankausta tai huo-




Betelpähkinän jauhamisen ja suusyövän välillä on huomattu selkeä positiivinen 
korrelaatio. Betelpähkinä on maailmanlaajuisesti neljänneksi yleisimmin käytetty 
päihde. Se sisältää erilaisia polyfenoleja, kuten tanniineja ja alkaloideja. Keskus-
hermostoon vaikuttava aine betelpähkinässä on alkaloidi nimeltään arecoliini.  
Betelpähkinän karsinogeenisuuden mekanismi on kuitenkin vielä toistaiseksi 
huonosti tunnettu. (32) 
 
Suusyöpää saattaa edeltää benigni limakalvomuutos, kuten leukoplakia, prolife-
ratiivinen veerukoottinen leukoplakia, erytroplakia tai punajäkälän kaltainen muu-
tos. Keskimäärin 3.5 prosentilla leukoplakiasta kärsivillä kehittyy suusyöpä, mutta 
syöpäriski erytroplakian kohdalla on huomattavan suuri.  (6) (33)  
 
Suun punajäkälä voidaan kliinisesti tyypittää plakkimaisiin, erosiivisiin ja atrofisiin. 
Suun punajäkälä ja punajäkälän kaltaisilla muutoksilla on noin 1-3 % todennäköi-
syys muuttua suusyöväksi. Suurin riski punajäkälässä muuttua suusyöväksi on 
plakkimaisessa punajäkälässä, jossa todennäköisyys kehittyä suusyöväksi on 
2,1 %. Lisäksi on huomattu, että suusyöpä kehittyy punajäkälädiagnoosista kes-
kimäärin 59-61 % kuukaudessa, tutkimuksesta riippuen.  (6)  
 
Proliferatiivinen verrukoottinen leukoplakia (PVL) on suhteellisen harvinainen li-
makalvomuutos. Se on tavallisesti plakkimainen muutos suun limakalvolla. Se voi 
myös olla lichenoidin muutoksen kaltainen. PVL alkaa usein yksittäisestä muu-
toksesta, mutta leviää vuosien mittaan ja muuttuu heterogeeniseksi leesioksi. 
PVL on tärkeä diagnosoida heti taudin alussa, koska sillä on suuri todennäköi-
syys malignisoitua. Noin 60 % PVL-tapauksista muuttuu suusyöviksi. Tyypillisim-
mät paikat PVL:n aiheuttamalle syövälle ovat ikenen alue, posken tai kielen lima-
kalvo. (6)  
 
Suusyövän esiintymisellä on joissakin tapauksissa osoitettu olevan myös perin-
nöllistä vaikutusta. Etenkin alle 45-vuotiaiden pään ja kaulan alueen syövissä on 




Terveellisten elämäntapojen ja hyvän suuhygienian on todettu ehkäisevän suu-
syöpää. Terveellisellä ja monipuolisella ruokavalion on myös osoitettu olevan eh-
käisevä vaikutus suusyövän synnyssä. Terveellisten elämäntapojen, tupakoimat-
tomuuden ja alkoholin kohtuukäytön avulla voitaisiin ehkäistä 75 % suusyöpäta-
pauksista. (5) (35) 
 
3.3. Tyypilliset oireet ja diagnostiikka 
 
Koska suusyöpä on vakava sairaus, se tulisi tunnistaa ja hoitaa mahdollisimman 
varhaisessa vaiheessa. Erityisen tärkeää suusyövän oireiden tunnistaminen on 
hammaslääkäreille, lääkäreille, suuhygienisteille ja hammashoitajille. Myös poti-
laiden valistaminen suusyövän oireista ja kehottaminen hakeutumaan suun tutki-
muksiin on oleellista syövän varhaisen toteamisen ja tehokkaan hoidon kannalta. 
(5) (36)  
 
Suusyövän oireita ovat muun muassa kielen normaalilla tavalla parantumaton 
haavauma, erilaiset kyhmyt ja muutokset pään ja kaulan alueella, eriväriset lima-
kalvomuutokset suun limakalvoilla sekä syömisen ja puheen häiriöt. Limakalvoilla 
voi esiintyä myös leukoplakiaa, erytroplakiaa tai muita limakalvomuutoksia. Kipu 
on tyypillisesti syövän myöhäinen oire. Jos limakalvomuutos ei häviä itsestään 
noin 2-3 viikon kuluessa, on muutoksesta syytä ottaa biopsia. (6) (33) (37)  
 
Suusyövälle tyypillisiä esiintymispaikkoja ovat kielen sivussa, suunpohjassa ja 
retromolaarilalueella sekä pehmeässä suulaessa. Nämä paikat voivat olla huo-
nosti näkyvissä, ja jos koko suuonteloa ei huolellisesti tarkasteta, voi syöpä kas-





Kuva 3: Levyepiteelikarsinoomassa näkyviä keratinisaatiohelmiä. Lupa kuvan 
käyttöön saatu Shutterstock. (38)  
 
Epäilyttävistä muutoksista suun limakalvolla tulee aina ottaa biopsia, joka lähete-
tään patologin tutkittavaksi. Patologin tutkimuksista selviää muutoksen laajuus, 
kasvaimen invasiivisuus ja syövän kasvutapa. Vielä toistaiseksi suun limakalvolta 
saatava irtosolunäyte on huono diagnostiikan kannalta, ja sen takia joudutaan 
turvautumaan riittävän kokoiseen biopsiapalaan. (6)  
 
Suusyöpä käypä hoito suosituksen mukaan suusyöpää hoidetaan pääasiassa ki-
rurgisesti, ja tarvittaessa hoitoon lisätään säde- ja kemoterapia, jossa käytetään 
solunsalpaajia (6). 
 
3.4. Prognostiset menetelmät 
 
Suusyövällä on sitä parempi ennuste, mitä aikaisemmin se voidaan todeta. Tä-
män takia on tärkeää kehittää toimivia ja tarkkoja prognostisia menetelmiä. Nii-
den avulla voitaisiin ennustaa suusyövän aggressiivisuutta ja paremmin kohden-
taa kullekin potilaalle sopivin hoito ja näin parantaa ennustetta. (5) (36) 
 
Yleensä pienemmät kasvaimet saadaan poistettua paikallisella kirurgialla, kun 
taas suuremmat syövät ovat usein jo metastasoituneet imusolmukkeisiin. Tosin 
tähän on poikkeuksia. Osa pinnalla pieninä näkyvistä syövistä saattaa kasvaa 
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nopeasti pieninä silmuina (budding) ja metastasoida helposti. Silmuilevan kasvu-
tavan on havaittu heikentävän potilaan ennustetta. (39) Toiset syövät voivat taas 
olla pinnallisesti suuria, mutta eivät kykene invasoitumaan yhtä tehokkaasti, ja ne 
lähettävät myöhään imusolmukemetataaseja. (40) 
 
Syövän sijainti, koko ja levinneisyysaste vaikuttavat prognoosiin. Erityisesti kau-
lan alue on tutkittava, sillä se antaa viitteitä syövän levinneisyydestä. Normaalin 
palpaatiotutkimuksen lisäksi suositellaan kuvantamistutkimuksia (6). T1-, T2-, ja 
N0-suusyöpäpotilaiden diagnostiikassa voidaan soveltaa tietyissä tapauksissa 
myös vartijaimusolmuketutkimuksia. (41) 
 
3.5. Suusyövän hoito ja sen komplikaatiot 
 
Suusyöpää hoidetaan pääasiassa kirurgisesti, jos suusyöpä on aikaisessa vai-
heessa. Hoitolinjan valintaan vaikuttavat niin potilaasta kuin kasvaimestakin riip-
puvaiset seikat. Kasvaimen koko, sijainti, syvyys ja se, kuinka lähellä luuta syöpä 
on, vaikuttavat siihen, kuinka hyvin kasvain voidaan poistaa kirurgisesti. (16) (42) 
 
 
Kuva 4: Eri syöpähoitojen kehitys vuosien saatossa. Kirurgia, sädehoito, kemo-




Suusyövän hoitoon liitetään toisinaan sädehoito syövän suuren uusiutumisriskin 
takia. Pelkkää sädehoitoa annetaan kuitenkin harvoin, ja se yhdistetään tavalli-
sesti muuhun hoitoon, kirurgiaan ja/tai kemoterapiaan. Sädehoito kohdistetaan 
primäärituumorin leikkausalueelle ja lisäksi kaulan ja imusolmukkeiden alueelle, 
jotta mahdolliset mikroskooppiset etäpesäkkeet saadaan varmemmin tuhottua. 
Sädehoitoon yhdistetty kemoterapia tehostaa sädehoitoa, mutta se lisää kuiten-
kin samalla sädehoidon toksisia vaikutuksia. (43) (44) Kemoterapian yksinään on 
todettu kasvattavan viiden vuoden eloonjäämisennustetta noin 4,5 prosenttiyksi-
köllä mutta yhdistettynä sädehoitoon potilaiden hyöty on ollut 6,5 prosenttiyksik-
köä. (45) (46)  
 
Kemoterapia ja sädehoito aiheuttavat aina jonkinasteisia komplikaatioita. Akuutit 
komplikaatiot ilmenevät hoidon aikana, mutta poistuvat hoidon loputtua. Krooni-
set komplikaatiot voivat ilmetä pitkänkin aikaa hoidon päättymisen jälkeen. Ke-
moterapian yleisiin komplikaatioihin kuuluvat limakalvojen tulehdus, haavaumat 
limakalvoilla, verenvuoto ja hermovauriot. Sädehoidon komplikaatioihin kuuluvat 
sidekudoksen fibroosi, hampaiden karioituminen, ientulehdus sekä säteilytettä-
vien alueiden kudoksien hajoaminen. Sädehoidosta ja/tai kemoterapiasta johtu-
viin komplikaatioihin kuuluvat lisäksi mukosiitti, makuaistin muutokset, kuiva suu, 
erilaiset kiputilat, aliravitsemus, kuivuminen ja suun infektiot. Lisäksi lapsilla, joilla 
hampaat vielä kehittyvät, saattaa esiintyä hampaiden kehityshäiriöitä. (47) (48)  
 
Syöpähoitojen suunnitteluun ja toteutukseen osallistuu moniammatillinen tervey-
denhoidon työryhmä. Hoitoon osallistuvat pääasiassa kirurgit, onkologit, aneste-
siologit, radiologit ja patologit/suupatologit. Potilaan hampaiden ja suun kunnon 
ylläpitäminen on syöpähoitojen kannalta hyvin tärkeää. Sillä ehkäistään kompli-
kaatioita, joita suun alueen infektiot saattaisivat aiheuttaa syöpähoitojen aikana. 
Hyvällä hammashoidolla pystytään kohentamaan myös potilaan elämänlaatua. 
Hammashoitotiimiin syöpähoitojen aikana kuuluu eri alojen erikoishammaslääkä-
rit, kuten parodontologit, proteetikot, suu- ja leukakirurgit sekä yleishammaslää-
käri. Suun terveyden edistämisessä voi olla mukana myös suuhygienisti koko 




Suusyövän hoidossa on otettava huomioon myös potilaan kuntoutus hoidosta. 
Hoidolla voi olla monia negatiivisia vaikutuksia potilaan suuhun ja sen funktionaa-
lisuuteen. Näin ollen syöpähoitojen jälkeen suun kuivumista ja hampaiden puut-
tumisesta johtuvaa haittaa tulee hoitaa. (47) (48) (49)  
 




Syöpäsolujen kasvattamista in vitro -viljelyalustoilla on käytetty laajalti syöpäso-
lututkimuksissa. Solukasvatuksia voidaan valmistaa suoraan lahjoitetusta kas-
vaimesta, jolloin saadaan uusi syöpäsolulinja. Lisäksi voidaan käyttää solupan-
kista saatavia syöpäsolulinjoja. Yleisimmin soluja kasvatetaan lasi- tai muovialus-
talla, jossa solut kasvavat litteinä alustaansa kiinnittyneenä ja saavat tarvitse-
mansa ravinteet ja hapen niitä päällystävästä liuoksesta. (50)  
 
2D-mallin etuja ovat soluviljelmän edullisuus ja kokeiden yksinkertaisuus. Huo-
nona puolena on se, ettei kaksiulotteinen malli vastaa tuumorin todellista muotoa. 
Kaksiulotteisessa mallissa solujen välinen tai solujen ja ulkopuolisen matriksin 
väliset viestinnät eivät toimi samalla tavoin kuin 3D-ympäristössä. (50) (51) 
 
Solujen kasvaminen 2D-ympäristössä verrattuna 3D-malliin saa aikaan häiriön, 
paitsi solujen polarisaatiossa, myös niiden sisäisissä signaloinneissa ja esim. 
apoptoosissa. 2D-soluviljelymalli on kuitenkin käytännöllinen, ja sitä käytetään 




Kuva 5: 1) 2D-solukasvatus maljalla, 
2) 3D-solukasvatus matriksissa ja al-
haalla oikealla 3) 3D-solukasvatus 
sferoidina. Mukaillen Kapałczyńska 
et al. (50) 
 
 
4.2. 3D-mallit - Sferoidit  
 
Yksi 3D-malli, jolla voidaan tutkia myös syövän mikroympäristöä, on sferoidi 
(kuva 5). Sferoidi-mallia käytetään nykyään paljon syöpätutkimuksissa. (54) Sfe-
roideja saadaan aikaiseksi, kun syöpäsoluja kasvatetaan U-muotoisen kuoppa-
levyn pohjalla, jonne syöpäsolut eivät pääse kiinnittymään. Kun syöpäsolut eivät 
voi kiinnittyä kuopan pohjaan, ne kiinnittyvät toisiinsa muodostaen pallomaisia 
rakenteita. (54). Sferoidissa on paljon solujen välisiä kontakteja, ja solut pystyvät 
helposti viestimään keskenään. (53) (54) 
 
Sferoidi-mallin avulla saadaan luotua todenmukaisempi gradientti kasvaimeen. 
Gradienttien vuoksi saadaan suurempi konsentraatio happea ja ravinteita sfe-
roidin ulkopuolelle ja sisäpuolella on suurempi konsentraatio solujen metabo-
liatuotteita. (53) (55) 
 
Sferoidi-malleja voidaan kasvattaa kasvatusliuoksessa sellaisenaan tai ne voi-










Matrigeeli (Matrigel R) on solukasvatuksessa yleisesti käytetty matriksi, joka on 
valmistettu hiiren Engelbreth-Holm-Swarm sarkoomasta. Siinä on runsaasti tyvi-
kalvoproteiineja (mm. laminiinia, tyypin IV kollageenia ja entaktiinia), ja se poly-
merisoituu geelimäiseksi, jolloin siinä voidaan kasvattaa syöpäsoluja kolmiulot-
teisesti. Matrigeeli sisältää myös muita solujen kasvun kannalta hyödyllisiä ai-
neita, kuten kasvutekijöitä. (56) (57) (58)  
 
Matrigeelin hyviä puolia on, että se tarjoaa syöpäsoluille kolmiulotteisen matrik-
sin, jossa syöpäsolut voivat kasvaa. Useiden syöpäkasvainten on todettu tarvit-
sevan kolmiulotteisen rakenteen, jotta ne voivat kasvaa ”normaalisti”. Matrigeeliä 
on käytetty myös sikiön kantasolujen kasvattamiseen. Huonoja ominaisuuksia 
on, että Matrigeeli on suhteellisen kallis, tuotteen laatu vaihtelee eri tuote-erien 
välillä ja sisältäessään tyvikalvokomponentteja se ennemmin hidastaa kuin kiih-
dyttää syöpäsolujen liikettä. (56) (57)  (58)  
 
Matrigeeliä sisältävien 3D-soluviljelyjen avulla on testattu eri hoitomuotojen toi-





Myogeeli on ihmisen kohdun leiomyoomasta valmistettu tuote, joka sopii hyvin 
ihmisen syöpäsolujen kasvatukseen. Sen avulla syöpäsoluja voidaan kasvattaa 
3D-matriksissa, joka jäljittelee paremmin kehon todellisia olosuhteita, toisin kuin 




Myogeelin avulla voidaan tutkia syövän jakautumista, invasoitumista ja käyttäy-
tymistä realistisemmassa kasvaimen mikroympäristössä. Kun soluja kasvatetaan 
myogeelissä siten, että ne kasvavat kahden myogeelistä muodostetun levyn vä-
lissä, niiden kasvu on nopeampaa ja ne muodostavat suurempia ryhmiä kuin 
matrigeelissa kasvatettuna. Myogeelia on myös helppo hyödyntää 3D-lääketes-
tauksessa ja tutkittaessa solujen ulkoisten vesikkeleiden vaikutusta soluviestin-
nässä. (59) (60) 
 
4.4. Sandwich-malli  
 
Geelien avulla voidaan syöpäsoluja kasvattaa geelin sisällä tietyssä kerroksessa. 
Tällaisella niin sanotulla sandwich-tekniikalla kasvatettaessa syöpäsoluja voi-
daan kasvattaa kahden geelin välissä, jolloin voidaan helpommin tutkia esimer-
kiksi syöpäsolujen invasiivisia ominaisuuksia. Sandwich-tekniikan avulla voidaan 
mallintaa paremmin tilannetta, jossa syöpäsolut ovat kudoksen sisällä. Perintei-
sissä tekniikoissa syöpäsoluilla on tartuntapinta lähinnä vain yhdellä puolella. 
Sandwich-tekniikka mahdollistaa syöpäsolujen kiinnittymisen koko soluseinäl-
lään. (61) (62) (63) 
 
Kuva 6: Sandwich-malli. Mallissa syö-
päsolut siirretään ensimmäisen geelin 
päälle, minkä jälkeen syöpäsolujen 
päälle tulee toinen geeli. Ylemmän gee-
lin päälle tulee vielä kasvumediaa estä-
mään kuivumista. Mukaillen (61)  
 
 
Soluja voidaan kasvattaa erillisellä maljalla (Kuva 6). ECM (extra celluar matrix) 
-geeli pipetoidaan kuopan pohjalle, minkä jälkeen solut voidaan pipetoida hyyty-
16 
 
neen geelin päälle. Solut voivat olla irrallisina tai sferoidina. Solujen päälle pipe-
toidaan kerros ECM-geeliä ja tämän jälkeen vielä kasvatusmediaa estämään kui-




Myoomanappi -mallissa myoomakasvaimesta viipaloidaan ensin 4 mm:n levyjä. 
Tämän jälkeen levyistä otetaan stanssilla 8 mm halkaisijaltaan oleva ”nappi”. 
Kasvaimesta otetun napin päälle voidaan siirtää syöpäsoluja kasvamaan. Tä-
män mallin etuina on se, että myoomanapissa on luonnollisesti ECM ympäristöä 
vastaavat olosuhteet. Myoomanappi-mallilla voidaan helposti mallintaa syövän 
invasiivisia ominaisuuksia ja tutkia siihen vaikuttavia tekijöitä. (61)  
 
Kuva 7: Myoomanapin 
päälle voidaan siirtää syö-
päsoluja, jonka jälkeen 
syöpäsolut lähtevät vaelta-
maan myoomanapin si-






3D-mallilta puuttuu silti edelleen tiettyjä ominaisuuksia, jotka voivat vaikuttaa ku-
doksen ja kasvaimen kasvuun ja ominaisuuksiin. Tällaisia ominaisuuksia ovat 
esimerkiksi hydrostaattinen paine, altistuminen erilaisille venytyksille ja lisäksi ku-
doksen muodon muutoksille (painaumat jne.). Lisäksi klassisista in vitro -mal-
leista puuttuu kudokselle tyypillinen liike ja muut ominaisuudet, kuten esimerkiksi 
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keuhkoissa venytys ja suolessa motiliteetti, joka saattaa vaikuttaa kasvainkudok-
seen. Solumallien heikkoutena voidaan pitää myös sitä, että niistä puuttuu usein 
eri kudosten välinen kommunikaatio. (64) 
 
Mikrosirujen avulla voidaan tutkia helpommin tuumorin mikroympäristöä ja saada 
siitä uutta tietoa. Mikrosirut tarjoavat solukasvatukseen ratkaisun, joka on eläin-
mallien ja perinteisen solukasvatuksen väliltä. Niiden avulla voidaan tutkia tuu-
morin biologiaa ja helpottaa edullista syöpälääkekehitystä. (65)  
 
Solusirujen rakenne vaihtelee sen mukaan, mitä elintä niillä halutaan mallintaa. 
Suusyövän kannalta mallinnuksessa huomioon otettavat seikat ovat lähinnä ka-
pillaarit. Sen takia sirun rakenne voi olla melko yksinkertainen. (64) 
 
Ensimmäisiä mikrosirurakenteita syöpätutkimuksessa oli keuhkosyöpä- ja rinta-
syöpäsiru. Mikrosirun avulla voidaan jäljitellä kudoksen tai elimien histologista ra-
kennetta. Mikrosirun sisälle voidaan rakentaa erilaisia kudosten rajapintoja ja sa-
malla voidaan luoda sirun sisälle staattisia ja liikkuvia osia. (60) 
 
Mikrosirujen avulla on mahdollista tutkia myös tuumorin sisäistä mikroympäris-
töä, vaikka toistaiseksi onkin keskitytty tuumorin ulkopuoleisen mikroympäristön 
tutkimiseen. (66) 
 
Mikrosirujen avulla on pystytty eristämään harvinaisia syöpäsoluja, jotka ovat 
kiertäneet veressä (circulating tumor cells). Tämä auttaa syövän metastaasien 
tutkimuksessa. Eristetyistä syöpäsoluista voidaan tutkia mahdollisia muutoksia 
verrattuna alkuperäiseen kasvaimeen. Näitä muutoksia vertaamalla voitaisiin 
eristää mahdollisia biomarkkereita, jotka auttavat ennustamaan, milloin syöpä 




Mikrosiruja on käytetty myös erilaisten syövän biomarkkereiden eristyksessä. 
Syövän biomarkkereihin on ensin liitetty magneettinen nanopartikkeli, jonka 
avulla ne on voitu erotella muista molekyyleistä. Samalla tekniikalla voidaan eris-
tää kokonaisia soluja, jolloin voidaan saada uusia solulinjoja. (68) 
 
4.6.1. Mikrofluidisiru syöpätutkimuksessa 
 
Mikrofluidisiru on nopeasti yleistymässä oleva tekniikka, joka mahdollistaa pien-
ten nestemäärien liikuttelun. Sen avulla on helpompaa tutkia esimerkiksi soluihin 
kohdistuvia voimia, mm. venytysvoimaa ja hydrostaattista painetta. (69) Nämä 
sirut antavat mahdollisuuden kontrolloida paremmin tuumorin mikroympäristöä ja 
mahdollistaa erilaisten syöpätutkimusten käyttöönoton. Niiden avulla voidaan 
kasvattaa ja tutkia yksittäisistä syöpäsoluista kokonaisiin solupopulaatioihin ja 
3D-solumalleihin. (69) 
 
Mikrofluidisirun avulla voidaan tutkia esimerkiksi immuno check point -inhibiitto-
rien (kuten PD-L1 ja IDO-1) vaikutusta valkosolujen migraatioon kohti syöpäso-
luja. Sirun avulla on voitu osoittaa, että valkosolujen vaellus kohti syöpäsoluja on 
syöpäsolujen tiheyteen riippuvainen ja että IDO-1-inhibiittori indusoi valkosolujen 
vaellusta. Vastaavien testien avulla voidaan tutkia ja löytää erilaisia immunotera-







Kuva 8: Kuvassa A) Suusyöpää mallintava siru. a) Immuunisolujen kammio. b) 
syöpäsolujen kammio. c)  Kuivumista estävä kammio. Kuvassa B) valkosolut 
(värjättynä sinisellä) vaeltamassa mikroputkien läpi kohti syöpäsoluja (värjättynä 
punaisella). Lupa kuvan käyttöön saatu Al-Samadi. (70)  
 
Tällä hetkellä käytännöllisimmät tarkoitukset, joihin mikrofluidisiruja voidaan käyt-
tää, ovat solujen erotus, solukasvatus ja lääkeaineiden testaus eri syöpäkan-
noilla. Solukasvatus tosin mahdollistaa samalla useita eri toimintoja, kuten solun 
mikroympäristön tutkimisen ja lääkeaineiden vaikutuksen tutkimisen solujen toi-
mintaan. (67) (68) (71) (72) 
 
Mikrofluidisirujen avulla voidaan luoda myös erilaisia gradientteja ja tutkia eri ai-
neiden pitoisuuksien vaikutusta solujen toimintaan. Hyödyllisimpiä ovat esimer-
kiksi happi- ja lääkeainegradienttien testaus, jonka avulla voidaan tutkia, mikä 
lääkeainepitoisuus on potilaan kannalta optimaalisin: suurin terapeuttinen vaiku-
tus ja vähäisimmät sivuvaikutukset. (73) (74)  
 
Suuret kasvaimet, joissa on heikko ja epäkypsä verisuonitus, kärsivät usein ha-
penpuutteesta. Happigradientin avulla voidaan tutkia tuumorin sisäistä mikroym-
päristöä, jossa on happigradientti. Samalla voidaan tutkia, kuinka tuumorin solut 
reagoivat vähähappisempaan ympäristöön ja miten vähähappisuus vaikuttaa eri 
lääkkeiden toimintaan. (73) 
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Eläimet syöpäsolumallina juontavat juurensa jo sadan vuoden taakse jalostettui-
hin hiirilinjoihin, joilla tehtiin ensimmäinen syövän transplantaatiokoe (75). Ge-
neettisesti muokatut hiiret ovat olleet pitkään klassisin eläinmalli syövän tutkimuk-
sessa. Hiirillä on testattu useita eri syöpiä, kuten haimasyöpää, melanomaa, ruo-
katorven ja suuontelon syöpiä. Hiirien avulla on voitu selvittää syövälle tyypillisiä 
molekulaarisia toimintoja, kuten syövän kasvu ja metastasointi. (76) 
 
Syöpää tutkittaessa hiirimalleilla, immuunipuutteisille hiirille voidaan siirtää ihmi-
sen syöpä. Vaikka hiirillä ei ole immuniteettia niiden on kuitenkin kuvattu tuotta-
van jonkinlainen immuunireaktio syöpäkudosta kohtaan. Tähän reaktioon on 
osallistunut neutrofiilejä, lymfosyyttejä ja makrofageja. (77)  
 
Uusimpana tekniikkana eläinmalleissa on potilaan tuumorista suora siirroste (Pa-
tient-derived xenocraft, PDX). Tällä tavoin on saatu paljon tärkeää tietoa syövän 
biologiasta. Myös subcutaneus injektiot tuumoreilla ovat mahdollisia. Ihonalai-
sissa injektioissa on kuitenkin ongelmana, että tuumorin tulee kasvaa hiiressä 
tarpeeksi suureksi, jotta poisto on käytännöllistä. Siirros saattaa lisäksi aiheuttaa 
hiiressä stressiä ja kipua. Tämän takia joissain tapauksissa testi joudutaan kes-
keyttämään, jos siirros muuttuu esimerkiksi ulseroivaksi. (77) (78)  
 
Suusyöpää ja etenkin kielen levyepiteelikarsinoomaa mallinnettaessa todenmu-
kaisin tilanne hiirimalleilla saadaan syöpäkudossiirteellä, joka transplantoidaan 
suoraan hiiren kieleen. Syövän kasvua saadaan vakioitua, kun kieleen injektoi-







Suhteellisen uusia syöpämalleja eläinmaailmasta ovat seeprakalat. Seeprakalat 
ovat nopeampi kasvattaa ja suhteessa runsaslukuisampia ja näin edullisempia 
kuin hiirimallit. (75) (76)  
 
Seeprakalamallin on huomattu mallintavan paremmin syövän invasiivisuutta, ver-
rattuna hiirimalleihin. Lisäksi seeprakalamallit kuvaavat hyvin syövän alkuvai-
hetta ja vaihetta, jossa syöpä lähettää etäpesäkkeitä. Hiirimallit kuvaavat parem-
min taas syövän ”loppuvaihetta”, jossa syöpä on päässyt kasvamaan suureksi. 
(80)  
 
Syöpää mallinnettaessa seeprakaloilla, voidaan käyttää seeprakalojen alkioita. 
Syöpäsolut injektoidaan seeprakalojen ruskuaispussiin. Syövän lääkeherkkyyttä 
voidaan tutkia kuvantamalla seeprakaloja. Vaihtoehtoinen ja paljon nopeampi 
menetelmä on tutkia seeprakaloissa kasvatettuja tuumoreita PCR-tekniikalla. 
PCR-tekniikka on viisi kertaa nopeampi, kuin perinteinen kuvantamismenetelmä. 
Tällä hetkellä käytetyimmät sovellukset seeprakalamallilla ovat eri syöpien inva-
siivisuuden tutkiminen mikroskoopin avulla ja ihmisen syöpien leviäminen veri-
suonten kautta etäpesäkkeiksi. Lisäksi seeprakalamallia voidaan käyttää lääke-
testauksessa, ekstrasellulaarisen matriksin muokkauksen vaikutus syöpään ja 
uusien syövän toimintaan vaikuttavien aineiden seulonnassa.  (80) (81)  
 
4.7.3. Muut eläinmallit 
 
Kaneja on pystytty käyttämään syöpämalleina suun levyepiteelikarsinoomaa tut-
kittaessa. Tutkimuksessa onnistuttiin kasvattamaan levyepiteelikarsinoomaa ka-
nin poskessa siten, että syöpä kasvaa sferoidina ja ilmentää sekä symmetristä, 
että epäsymmetristä jakautumista. Symmetrinen jakautuminen tapahtuu kanta-




Myös kesytettyjä sikoja on pystytty käyttämään syöpämalleina. Koska ne ovat 
lähellä ihmisen geneettistä perimää, niiden avulla voidaan mallintaa syöpiä jos-
sain määrin paremmin kuin muilla eläimillä. Niiden käytön ongelmaksi tulee suuri 
kustannus ja hidas lisääntyminen, jolloin uuden populaation saaminen vie paljon 
aikaa. (75) (76) 
 
Eläinmallit mallintavat hyvin kasvaimen 3D-rakennetta ja fysiologisia ominaisuuk-
sia. Näin voidaan tutkia erilaisten lääkkeiden vaikutusta, niiden farmakokinetiik-
kaa ja -dynamiikkaa. Eläinmalleissa kasvaimet kasvatetaan kuitenkin erilaisessa 
organismissa kuin ihmisessä, jolloin fysiologiset ominaisuudet eivät välttämättä 
täysin vastaa ihmisen elimistön olosuhteista. Esimerkiksi lääkkeiden farmakody-
namiikka ja farmakokinetiikka voivat vaihdella eri eläinlajien välillä ja olla erilainen 
myös ihmisellä kuin käytetyllä eläinmallilla. Eläinmalleissa yhtenä haittapuolena 
on myös se, että ne ovat suhteellisen kalliita. (75) (76) 
 
4.7.4. In vitro- ja eläinmallien tulevaisuuden näkymät  
 
Aikaisemmin syöpäsolujen tutkimisessa on käytetty pääosin solujen kasvatusta 
maljoilla. Solujen kasvattaminen maljalla ei kuitenkaan anna soluille mahdolli-
suutta muodostaa 3D-rakenteita, vaan solut kasvavat kaksiulotteisena levynä. Li-
säksi esimerkiksi metastasointiin vaikuttavien geenien tutkiminen on hankalaa 
2D-malleilla, koska solut eivät välttämättä ilmennä näitä geenejä ilman oikean-
laista 3D-rakennetta. (64) 
 
Syövän kasvua voidaan mallintaa kolmiulotteisesti eläinmallien avulla. Niiden 
avulla saadaan myös luotua syövälle realistisempi ja monimuotoisemman kasvu-
ympäristön. Eläinmallit kuitenkin todennäköisesti jäävät pienempään rooliin, kun 
syöpää voidaan mallintaa käyttäen ihmisen kudosta. On myös mahdollista, että 
ennen eläinmalleja, syöpää mallinnetaan muulla tavalla, jolloin voidaan käyttää 
eläinmalleja vain kohdennetusti. (77)  
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Eri in vitro ja in vivo analyysitapojen ja solujen kasvatusten integraatiolla voidaan 
mahdollisesti saada vielä parempia tuloksia. (83)   
 
Personoitu lääketiede tutkii yksittäisen potilaan vastetta tiettyä lääkeainetta koh-
taan. Näin voidaan välttyä turhilta lääkityksiltä etenkin syöpähoidoissa, joissa 
lääkkeillä on usein huomattavia sivuvaikutuksia. Samalla voidaan optimoida pa-
ras lääkitys ja testata tuumorin vastetta myös useampien lääkkeiden kom-
binoiduille hoidoille. (69)   
 
 
Kuva 9: Uusien syöpähoito-
jen kokeellinen eteneminen. 
Mukaillen Boussommier-Cal-





Kuvassa 9 on esitelty eri syöpämalleja ja uusien syöpähoitojen kokeellista etene-
mistä. Mikrofluidimallin etuja perinteiseen in vitro -malliin nähden on, että lääke 
voi vapaasti läpäistä rakenteita ja näin vaikuttaa suoraan syöpäsoluihin. In vivo -
malleihin nähden etuna on se, että soluina voidaan käyttää ihmisen omia soluja. 
Näin on mahdollista poistaa riski siitä, että eläimen oma histologia saattaisi muu-
toin häiritä koetta. Molempiin malleihin verrattuna mikrofluidimallin etuna on, että 
koeympäristöä voidaan säädellä paljon tarkemmin. Lisäksi mallilla on parempi 
kuvantamismahdollisuus, ja mikrofluidiympäristössä voidaan kasvattaa vähem-






5. Tutkimuksen tarkoitus  
 
Tutkimukseni tarkoituksena oli jatkaa Al-Samadin julkaisemaa tutkimusta ja sel-
vittää erilaisten immuuniterapeuttisten aineiden vaikutusta valkosolujen migraati-
oon (70). Tutkimuksessa migraatio tapahtuisi mikrosirun pienten mikroputkien lä-
vitse. Testattavassa sirussa oli kaksi kammiota, joita yhdisti useat mikroputket. 
Mikroputkien tarkoituksena oli mahdollistaa T-tappajasolujen vapaa kulkeminen 
kammiosta toiseen. Sirun ensimmäiseen kammioon pipetoidaan syöpäsoluja, 
jotka eivät mahdu vaeltamaan mikroputkien kautta toiseen kammioon. Toiseen 
kammioon pipetoidaan immuunisoluja, jotka taas mahtuvat vaeltamaan samaan 
kammioon syöpäsolujen kanssa käyttäen mikroputkien tuomaa kulkureittiä. Mitä 
syvemmälle syöpäsolujen sekaan valkosolut pääsisivät vaeltamaan, sitä tehok-




Sirun valmistaja (research group Päivi Saavalainen) oli muokannut sirun raken-
netta hieman, joten tutkimus aloitettiin varmentamalla sirun toiminta ja sopivuus 
tutkimustamme varten.  
 
Testattaessa sirua se ensin kiinnitettiin mikroskooppilasille käyttäen apuna alko-
holia. Ensin siru pyyhittiin kevyesti käyttäen 70-prosenttista alkoholia, jotta sirusta 
saataisiin pois mahdolliset epäpuhtaudet, jotka voisivat tukkia mikroputkia. Tä-
män jälkeen mikroskooppilasille pipetoitiin pieni määrä 70-prosenttista alkoholia 
ja siru asetettiin alkoholin päälle. Alkoholin annettiin haihtua, jolloin siru kiinnittyi 
lasiin. 
 
Sirun toimivuutta testattiin aluksi pipetoimalla toiseen kammioon puhdasta vettä 
ja toiseen vettä, johon oli liuotettu väriainetta. Tällä pyrittiin selvittämään kuinka 
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hyvin väriaine diffundoituu mikroputkien lävitse. Ideaalisesti väri pääsisi suhteel-
lisen vapaasti siirtymään kaivosta toiseen ja kaivojen tulisi olla väriltään saman-
laiset muutaman tunnin tai viimeistään yhden päivän kuluttua. 
 
 
Kuva 10: Kaavakuva testattavasta sirusta. Sirussa on kaksi suurta kammiota, 
joita yhdistää mikroputket. Mikroputket ovat noin 7 µm halkaisijaltaan, jotta t-lym-
fosyytit pääsevät kulkeutumaan läpi, mutta syöpäsolut eivät. 
 
Toisessa testissä siru jälleen kiinnitettiin mikroskooppilasille käyttäen alkoholia. 
Testissä testattiin, saisiko ilmakuplat estettyä pipetoimalla toiseen kammioon 
ensin veden ja antaisi veden olla kammiossa tunnin ennen väriaineen pipetoi-
mista toiseen kammioon. Näin kapillaari-ilmiö voisi vetää mikroputket täyteen 
nestettä ja näin ollen mikroputkien sisälle ei pääsisi muodostumaan ilmakuplia. 
Ensimmäinen kammio pipetoitiin täyteen vettä, minkä jälkeen veden annettiin 
olla kammiossa tunnin ajan. Kun tunti oli kulunut, toiseen kammioon pipetoitiin 
väriaine. 
 
Kolmannessa testissä siru jälleen kiinnitettiin mikroskooppilasille käyttäen apuna 
alkoholia. Diffuusiotestiä yritettiin uudelleen, ja tällä kertaa ilmakuplia yritettiin vä-
hentää pipetoimalla väriainetta ja vettä edestakaisin kuopassa. Ajatuksena oli, 
että pipetoinnista syntyvä paine pakottaisi veden mikroputkiin ja poistaisi ilma-




Seuraavaksi testasimme sirua soluilla, käyttäen ihmisen t-tappajasoluja toisessa 
kammiossa ja syöpäsoluja toisessa kammiossa. Solut pipetoitiin omiin kuop-
piinsa ja valkosoluja pipetoitaessa liuosta pipetoitiin edestakaisin, jotta vältyttäi-




Ensimmäisen diffuusiotestin ongelmaksi muodostui, että väriaine ei päässyt kul-
keutumaan mikroputkien lävitse toiseen kammioon. Tämä johtui mikroputkissa ja 
niiden edessä olevista pienistä ilmakuplista. Ilmakuplat muodostivat mikroputkiin 
ikään kuin tulpan ja tukkivat mikroputket vapaalta virtaukselta.  
 
Toisessa testissä mikroputkissa oli edelleen havaittavissa pieniä ilmakuplia, jotka 
tukkivat ne. Näin väriaine ei päässyt diffundoitumaan kammiosta toiseen.  
 
Kolmannessa testissä pipetoinnista huolimatta osaan mikroputkista jäi vielä pie-
niä ilmakuplia. Väriaine pääsi kuitenkin diffundoitumaan toiseen kammioon, toi-
sin kuin aikaisemmilla kerroilla. Tämä tarkoittaisi sitä, että myös solut pääsisivät 
todennäköisesti kulkeutumaan mikroputkia pitkin. 
 
Testattaessa soluilla t-tappajasolut pääsivät kulkemaan mikroputkia pitkin. Sirua 
mikroskopoitaessa kuitenkin huomattiin, että syöpäsolut olivat pipetoitaessa jää-
neet liian kauaksi mikroputkista. Vaikka valkosolut pystyivät vaeltamaan kammi-
osta toiseen, niiden olisi pitänyt vaeltaa liian pitkä matka seuraavassa kammiossa 
kohti syöpäsoluja. Tämä johti siihen, että valkosolut eivät saavuttaneet syöpäso-








Suusyövän, kuten muidenkin syöpien, varhainen diagnosoiminen sekä syövän 
käyttäytymisen ja lääkehoitojen tutkiminen on tärkeää. Syöpäsolujen tutkimusta 
auttavat erilaiset tavat kasvattaa kasvainsoluja eri in vitro- ja in vivo -malleissa, 
joissa voidaan testata kasvaimen lääkeherkkyyksiä ja eri kombinaatiohoitomuo-
tojen tehoa.    
 
Perinteisten kaksiulotteisten syöpäsolujen tutkimusmenetelmien suurimpana ra-
joituksena on kasvualusta, joka ei anna syöpäsoluille mahdollisuutta todenmu-
kaiseen solujen väliseen kommunikaatioon. (50)(51)  
 
Kolmiulotteisen sferoidimallin etuna on se, että syöpäsolut pääsevät muodosta-
maan solujen välisiä kontakteja. Lisäksi sferoidi muodostaa luonnostaan mm. 
happigradientin sferoidin pinnan ja keskiosan välillä. Malli on kuitenkin jokseenkin 
yksinkertainen ja siitä puuttuvat ympäröivät kudokset, joita esimerkiksi In vivo -
mallissa on. (53)(55)  
 
Erilaisten geelien lisäys 3D-malleihin mahdollistaa syöpäsolujen kiinnittymisen 
matriksiin ja toisiin soluihin. Niiden avulla voidaan tutkia esimerkiksi syövän inva-
siivisuutta. Geelimästen mallien hyötynä voidaan pitää sitä, että ne mahdollista-
vat syöpäsolujen kiinnittymisen koko solukalvollaan ja samalla mahdollistavat 
realistisemman muodon. Geelejä voidaan myös hyödyntää eri tavoin, kuten 
sandwich-mallissa. Huonona puolena geelimäisissä malleissa voidaan pitää sitä, 
että niistä puuttuvat muut syöpää ympäröivät solut. Esimerkiksi fibroblastien on 
osoitettu, joissain tapauksissa linkittyvän syövän migraatioon. (56)(61)(84)  
 
Mikrosiruissa voidaan kasvattaa samanaikaisesti eri solutyyppejä ja lisätä myös 
potilaan seerumia, jolloin voidaan tutkia myös veri- ja syöpäkudossolujen migraa-
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tiota kapillaarien läpi (64).  Tulevaisuudessa body-on-a-chip sirujen avulla voitai-
siin ideaalisesti mallintaa eri elimiä ja isompiakin kokonaisuuksia, mikä mahdol-
listaisi siirtymisen kohti yksilöllisempiä hoitoja (69). 
 
Parhaiten syövän käyttäytymistä pystytään tällä hetkellä kuvaamaan in vivo -mal-
leilla. Eläinmallit mahdollistavat ympäristön, jossa on monimuotoisimmat solujen 
ja kudosten väliset kommunikaatiot. Eläinmallien huonona puolena on kuitenkin 
se, että ne ovat kalliita ja vaativat paljon aikaa ja työvoimaa. Lisäksi eri eläinten 
molekyylibiologinen ja fysiologinen koostumus voi poiketa ihmisestä, jolloin tulok-
set eivät välttämättä ole täysin sovellettavissa ihmisellä. (75) (76) 
 
Tässä tutkielmassa testaamamme sirun hyvinä puolina olisi ollut suhteellisen yk-
sinkertainen rakenne ja edullisuus, joka olisi mahdollistanut yksinkertaisen koe-
järjestelyjen ilman lisälaitteita. Valitettavasti testaamamme prototyypit eivät toimi-
neet, vaan sirua joudutaan vielä muokkaamaan, jotta se saadaan toimimaan ha-
lutulla tavalla. Toimivalla sirulla olisi mahdollista testata esimerkiksi sitä, kuinka 
erilaiset immuunimodulaattorit vaikuttavat valkosolujen migraatioon kohti suu-
syöpäsoluja. 
 
Testaamissamme sirujen prototyypeissä ei ollut mahdollista vaihtaa mediumeja 
häiritsemättä soluja. Se on sirun heikkous, sillä jossain vaiheessa solut kärsivät 
hapen ja ravinteiden puutteesta, jolloin testissä saadut tulokset vastaavat ei-hal-
littavissa olevissa hypoksisissa olosuhteissa saatuja tuloksia. Siru, jossa hapen 
määrää voidaan kontrolloidusti säätää saattaisi tulevaisuudessa olla käyttökel-
poinen vastaten paremmin kasvaimen in vivo olosuhteita. 
 
Vaikka kokeellinen suusyöpätutkimus on mennyt viime aikoina eteenpäin, on 
edelleen syytä kehittää parempia malleja, joiden avulla voidaan paremmin edis-
tää syövän hoidon tehostamista. Tavoitteena on pystyttää luotettavia, nopeita ja 
suhteellisen edullisia in vitro ja in vivo malleja, jotka soveltuisivat henkilökohtai-





Pään ja kaulan alueen syövät ovat kuudenneksi yleisin syöpäryhmä maailman-
laajuisesti (42). Näihin syöpiin sairastuneiden potilaiden viiden vuoden eloonjää-
misennuste on suhteellisen heikko, noin 50 % (4) (5).  Uudet tutkimusmenetelmät 
ja syöpämallit mahdollistavat syövän laajemman tutkimisen. Tällä hetkellä ylei-
simmin käytetty malli on kaksiulotteinen syöpämalli. Syynä tähän ovat sen suh-
teellisen halpa hinta, helppo ylläpito ja tehokkuus. (50) (37)   
 
 
Kuva 11: Erilaisten syöpämallien vahvuudet ja heikkoudet. Mukaillen Guiro, K et 
al. (85) 
 
Kolmiulotteiset mallit mahdollistavat syöpäsolujen laajemman kommunikaation, 
joka vaikuttaa syöpäsolujen toimintaan merkittävästi (52). Syöpämallit, jotka ovat 
lähempänä realistista kasvainta ihmiskehossa, ovat eläinmallit. Eläinmallit ovat 




Mikrofluidisirut mahdollistavat tutkimukset hyvin pienillä tilavuuksilla.  Mikrosiru-
jen avulla voidaan helpommin kontrolloida tuumorin mikroympäristöä, esimerkiksi 
happi- ja ravinnekonsentraatioita muuttamalla. Niiden avulla on onnistuttu saa-
maan jo lupaavia tuloksia, esimerkiksi IDO-1 inhibiittorin avulla. Vaikka mikrosirut 
malintavat syöpää pääasiassa kaksiulotteisena, sirut kuitenkin mahdollistavat 
paljon muita ominaisuuksia, joita muilla malleilla ei saada aikaiseksi. (69) (70) 
(73)  
 
Syövän kokeellisessa mallintamisessa käytetty koemallin valinta ja sen soveltu-
vuus kyseiseen tilanteeseen on oleellista kokeen onnistumisen kannalta. Vaikka 
eläinmallit ovat lähimpänä todellista tilannetta, niidenkin hyöty riippuu siitä, mitä 
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